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RESUMEN 
La producción de Camélidos Sudamericanos (CSA) es el principal medio de 
subsistencia de las comunidades campesinas que habitan en el altiplano andino. La elevada 
mortalidad de las crías es uno de los principales factores que limitan su productividad. La 
enterotoxemia, la diarrea neonatal y los procesos respiratorios agudos son las enfermedades 
infecciosas más frecuentes en las crías. La reducción de las elevadas tasas de mortalidad 
neonatal mediante la prevención y control de las enfermedades infecciosas es clave para la 
mejora de la producción y conservación de estos animales.  
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ABSTRACT 
South American camelids (SAC) production is the most important subsistence media 
of the Andean communities. The high mortality of their cria is one of the most important 
limiting factors of productivity. Enterotoxemia, neonatal diarrhea and acute respiratory 
disease are the most frequent infectious diseases of cria. Prevention and control of the 
infectious disease to reduce the high mortality rates are crucial to improve the production and 
preservation of these animals. 
Key words: camelids, mortality, enterotoxemia, neonatal diarrhea, pneumonia.  
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INTRODUCCIÓN 
Las enfermedades infecciosas y parasitarias constituyen un factor limitante de gran 
magnitud en la producción de camélidos domésticos y en la conservación y aprovechamiento 
de las especies silvestres. En general, las enfermedades infecciosas causan alta mortalidad y 
morbilidad en crías y adultos, que se traduce en graves pérdidas económicas, mientras que las 
enfermedades parasitarias afectan el estado general de los animales, reduciendo la 
productividad o afectan a la calidad de los productos, como la sarcocistiosis que afecta a la 
carne y los ectoparásitos que afectan la calidad de la fibra (Fernández Baca, 2005). 
Las enfermedades infecciosas son la principal causa de mortalidad en las crías. Su 
presentación está asociada a fallos en la transferencia de inmunidad de la madre a las crías a 
través del calostro (Garmendia et al., 1987). Inversamente, el éxito en la transferencia de 
inmunoglobulinas se ha asociado con altas probabilidades de supervivencia (Ameghino y De 
Martini, 1991). Las crías de alpacas nacen hipogammaglobulinémicas debido a la 
placentación epiteliocorial difusa de los camélidos. El calostro de los camélidos contiene 
principalmente inmunoglobulina G (IgG) y la eficacia de su absorción disminuye hasta las 24 
horas de vida (Wernery, 2001). Las concentraciones de IgG aumentan rápidamente después 
de la ingestión del calostro en las crías, alcanzan un pico entre las 24 y 48 horas de vida y 
empiezan a declinar de forma continuada (Wernery, 2001). 
 
MORTALIDAD NEONATAL 
Las especies domésticas de CSA, alpacas y llamas, presentan las mayores tasas de 
morbilidad y mortalidad en los primeros meses de vida al igual que otras especies domésticas. 
En un estudio reciente realizado en Estados Unidos se determinó una mortalidad del 2,1% en 
llamas y alpacas en el periodo predestete (Sharpe et al., 2009). En el Reino Unido en un 
estudio epidemiológico realizado en 689 camélidos de edades comprendidas entre menos de 
seis meses y los diez años de vida se determinaron mortalidades entre el 2,7 y 3,3% en llamas 
y entre el 3,5 y el 6,9 % en alpacas (Davis et al., 1998; Wright et al., 1998). No obstante, 
entre el 17 y 33% de las muertes de alpacas correspondieron a animales menores de seis 
meses (Davis et al., 1998; Wright et al., 1998). En un estudio más reciente también en el 
Reino Unido se indica la mortalidad neonatal y periparto como problemas sanitarios en las 
explotaciones de camélidos (D´Alterio et al., 2006). 
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En Sudamérica, en las condiciones de explotación del altiplano, las tasas de mortalidad 
son mucho más elevadas. En un centro de investigación de camélidos en Perú, la mortalidad 
en el periodo predestete durante un tiempo de tres años fue del 12% (Bustinza et al., 1988).  
Las pérdidas de crías de alpacas dentro de los primeros tres o cuatro meses de vida alcanzan 
cifras elevadas que en algunos casos pueden superar el 50% de los animales nacidos 
(Fernández Baca, 2005). Según Bustinza (2001), la mortalidad puede alcanzar hasta el 80% 
de las crías de alpacas. La elevada mortalidad de las crías es uno de los principales factores 
que limitan su productividad en el altiplano andino. Las principales causas de mortalidad 
neonatal en estas especies son las enfermedades infecciosas y el manejo inadecuado, puesto 
que las enfermedades más frecuentes en los neonatos se asocian a fallos en la transferencia de 
la inmunidad maternal (Ameghino y De Martini, 1991).  
La enterotoxemia, la diarrea neonatal, los procesos respiratorios agudos y las 
septicemias son las enfermedades infecciosas más frecuentes que causan mayor mortalidad en 
las crías de CSA. La prevención y control de estas enfermedades es clave para la mejora de la 
producción y conservación de estos animales. 
 
ENTEROTOXEMIA 
La enterotoxemia es una de las enfermedades infecciosas más importante de los CSA 
tanto en Norteamérica como en Sudamérica (Thedfor y Johnson, 1989; Fowler, 1998; Rosadio 
et al., 2008; Bentancor et al., 2009), siendo una de las principales causas de mortalidad de las 
crías durante las primeras semanas de vida (Fowler, 1998; Whitehead y Anderson, 2006; 
Tibary et al., 2006; Rosadio et al., 2008). La mortalidad por enterotoxemia ha superado más 
del 50% de las crías en algunos años en Perú (Ramírez y Huamán, 1981). Ameghino y De 
Martini (1991), en un estudio sobre las causas de mortalidad en crías de alpacas a lo largo de 
seis años en Puno, determinaron una mortalidad del 44% debida a problemas entéricos, 
especialmente la enterotoxemia. 
La enfermedad está producida por la acción de las enterotoxinas de Clostridium 
perfringens. Esta bacteria, que forma esporos como mecanismo de resistencia, es ubicua en el 
medio ambiente y forma parte de la microbiota intestinal normal de los animales y del hombre 
(Uzal y Songer, 2008). La proliferación y producción de toxina en el intestino en ovino 
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generalmente se asocia a cambios en la dieta u otros factores que alteran el equilibrio 
intestinal (Uzal y Songer, 2008). 
La enterotoxemia es una enfermedad infecciosa aguda que afecta a las crías de CSA 
principalmente durante del primer mes de vida. Entre de las características clínicas de la 
enfermedad en crías se encuentran: muerte repentina sin diarreas, abdomen prominente con 
notable presencia de gases en el intestino, acumulación de fluido en la cavidad torácica y 
abdominal, y pequeñas hemorragias en timo, corazón y tejido subcutáneo (Ramírez y Ellis, 
1988). 
Las primeras observaciones sobre esta enfermedad en los CSA en Sudamérica datan 
de la década de los años 50. En 1955 Moro realizó los primeros estudios y denominó a la 
enfermedad diarrea bacilar, al observar la presencia de un bacilo anaeróbico en heces 
diarreicas de crías muertas (Moro, 1967). Antes la enfermedad estaba considerada como una 
forma aguda de la denominada fiebre de alpaca producida por el Streptococcus zooepidemicus 
(Ramírez, 1991).  
La enfermedad se presenta en forma cíclica (Fernández Baca, 2005). De una tasa de 
mortalidad de crías por enterotoxemia del 15 a 20% en el primer año de un ciclo, aumenta al 
30 o 40% en el siguiente año hasta alcanzar un nivel máximo del 50% o más hacia el quinto o 
sexto año, y descendiendo abruptamente al 6 o 10% el siguiente año. La posible explicación 
de estas variaciones parece radicar en los cambios en el estado inmunitario de la madre (Ellis, 
1997). Durante el ciclo de alta mortalidad de crías por enterotoxemia, las madres son 
expuestas a altos niveles de cepas de C. perfringens productoras de enterotoxinas. Esto se 
debe a que la paridera coincide con una época del año donde las temperaturas se elevan y hay 
mayor cantidad de lluvias, lo que al parecer activa los esporos bacterianos que se encuentran 
en los pastos, recuperando el estado vegetativo y produciendo enfermedad en las crías 
(Ramírez y Ellis, 1988). De esa forma las madres recibirían una especie de vacuna natural 
contra el patógeno que estimularía su respuesta inmunitaria y permitiría el paso de una mayor 
cantidad de anticuerpos a las crías a través del calostro. Al disminuir la incidencia de la 
enfermedad y bajar la mortalidad, habría también una disminución de los niveles de 
anticuerpos de la madre y la consiguiente menor concentración en el calostro, lo que 
desencadenaría un nuevo ciclo (Ellis, 1997). Los ciclos son de cinco a seis años y la gravedad 
de la enfermedad puede exacerbarse por las condiciones climáticas adversas.  
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La enterotoxemia está causada por C. perfringens tipos A, C y D. En Estados Unidos 
es más importante la enterotoxemia causada por C. perfringens tipos C y D mientras que en 
Sudamérica el tipo A parece ser el más importante (Fowler, 1998; Bentancor et al., 2009; 
Rosadio et al., 2008) aunque también se ha descrito el tipo D en llamas en Argentina 
(Bentancor et al., 2009). 
Las vacunas comerciales basadas en toxoides de C. perfringens son bastante efectivas 
para la prevención de la enterotoxemia en los ovinos (Titball, 2009), sin embargo existen 
pocos estudios de su eficacia en los CSA. En Perú existen vacunas comerciales frente a C. 
perfringens tipo A elaboradas con cepas aisladas de enterotoxemias en alpacas (Rosadio, 
comunicación personal). Recientemente, se ha determinado una respuesta humoral específica 
frente a la toxina épsilon en llamas vacunadas, aunque la respuesta fue de corta duración 
(Betancor et al., 2009). La epidemiología y patogenia de esta enfermedad en los CSA todavía 
es poco conocida y es necesario seguir investigando para obtener medidas de prevención 
efectivas. Rosadio et al., (2010) han propuesto que el daño de la mucosa intestinal inducido 
por las infecciones con coccidios pueden facilitar la proliferación de C. perfringens en el 
intestino y el desarrollo de la enterotoxemia. La prevención de la enterotoxemia debería 
abordarse, por tanto, desde el punto de vista de un control integral de la sanidad de las crías 
que incluya la desparasitación y la vacunación de las madres. 
 
DIARREA NEONATAL 
La diarrea neonatal es un proceso específico que afecta a los animales en las primeras 
semanas de vida y que se caracteriza por la aparición de diarrea, ausencia de fiebre, 
progresiva deshidratación y acidosis, postración y pérdida de peso hasta caquexia y la muerte 
de los animales. Las crías presentan un cuadro diarreico de 3 a 8 días que cursa con 
deshidratación, pérdida de peso y en ocasiones sobreviene la muerte, aunque algunas crías se 
recuperan (Alva y Calderón, 1987).  
Las diarreas neonatales están causadas por agentes infecciosos enteropatógenos que 
incluyen bacterias, virus y parásitos. En su aparición intervienen también otros factores 
dependientes del hospedador y del ambiente, principalmente el nivel de inmunidad calostral 
adquirido por los neonatos en las primeras horas de vida y las condiciones higiénicas del 
aprisco.  
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Los enteropatógenos que se han asociado a la diarrea neonatal en los camélidos 
sudmericanos son los rotavirus, coronavirus, determinadas estirpes de Escherichia. coli, 
Cyptosporidium spp., Giardia  spp. y Coccidia (Rulofson et al., 2001; Rosadio y Ameghino, 
1994; Cebra et al., 2003; Whitehead y Anderson, 2006; Foster et al., 2008; Waitt et al., 2008).  
Rosadio y Ameghino (1994) describieron un brote de coccidiosis por Eimeria 
macusaniensis en una explotación de alpacas en el sur de Perú. Se sospechó que fue la causa 
de la muerte en 12 alpacas entre los 25 y los 35 días de edad. Los coccidios tienden a 
presentar una cierta especificidad de hospedador, habiéndose identificado seis especies en los 
CSA: E. lamae, E. alpacae, E. macusaniensis, E. punoensis, E. peruviana y E. ivitaensis 
(Guerrero, 1967 y 1971; Schrey et al, 1991; Fowler, 1998). Las cinco primeras se han 
detectado también en CSA en Estados Unidos (Fowler, 1998). En un estudio en el norte de 
Argentina se detectó una elevada prevalencia de E. macusaniensis en llamas (88,3% de las 
explotaciones) en contraste con la baja prevalencia de E. ivitaensis, (5,2% de las 
explotaciones) (Cafrune et al., 2009). En el mismo estudio la prevalencia de E. macusaniensis 
en las especies silvestres vicuña y guanaco fue baja y no se detectó E. ivitaensis (Cafrune et 
al., 2009). 
En la actualidad, las cepas de E. coli causantes de diarrea en las crías de CSA que 
habitan en Sudamérica aun no han sido caracterizadas en función de sus factores de 
patogenicidad. Se ha demostrado la inducción de la acumulación de fluido en la prueba de asa 
intestinal ligada en crías de alpacas y llamas (Ramírez et al, 1985). Recientemente, en un 
estudio realizado en la Patagonia Argentina (Mercado et al., 2004), se identificaron cepas de 
E. coli del serotipo O26:H11 productoras de toxina shiga (STEC) en guanacos de 2 meses de 
edad mediante la detección de los genes “stx” (productor de toxina shiga) y “eae” (productor 
de las lesiones de A/E adherencia y borrado). Se cree que la fuente de contaminación fueron 
heces de otros animales, como los bovinos, aunque no se descartó que las cepas aisladas 
fueran residentes normales de los guanacos de esta zona (Mercado et al., 2004). En el Reino 
Unido se ha descrito la probable infección con cepas de ECEP en una alpaca (Twomey et al., 
2008) y la observación de la típica lesión de adhesión y borrado en tres crías de alpaca (Foster 
et al., 2008). 
La infección natural con rotavirus en alpacas se conoce desde hace décadas (Rivera et 
al., 1987), aunque se desconoce la frecuencia de la infección y su asociación con la diarrea. 
Se ha descrito elevada seroprevalencia frente a rotavirus en guanacos en la Patagonia 
argentina (Parreño et al., 2001; Mercado et al., 2004).  
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Los principales factores de riesgo de aparición de las diarreas neonatales son una 
elevada contaminación del aprisco por los enteropatógenos implicados en su etiología, un 
deficiente estado nutricional e inmunitario de las madres y un incorrecto manejo de la toma 
del calostro que no garantice un adecuado estado inmunitario de los neonatos. La infección 
por enteropatógenos se produce tanto en los animales diarreicos como en los sanos, jóvenes y 
adultos, que pueden eliminarlos en las heces de forma continua o intermitente, contaminando 
el suelo del aprisco. El hacinamiento de los animales provoca una elevada contaminación 
fecal y la presencia de elevadas tasas de enteropatógenos en el ambiente. Por ejemplo, en un 
estudio realizado en granjas de llamas en California los factores a nivel de granja que se 
asociaron a la eliminación fecal de Giardia fueron el tamaño más pequeño de los 
alojamientos, mayor número de crías nacidas el año anterior, mayor número de animales de 
un año y poblaciones mayores en los alojamientos o en los pastos (Rulofson et al, 2001). 
 
Tabla 1. Enteropatógenos detectados en CSA. 
Enteropatógeno Descripción Referencia 
Rotavirus   
 Anticuerpos en alpacas en el zoo de Chile 
Citado en 
Rivera et al., 
1987 
 Virus en dos crías de guanacos diarreicos en explotación en la Patagonia argentina y anticuerpos en el 95% de las crías 
Parreño et al., 
2001 
 
Anticuerpos en crías de guanacos de un mes de edad no 
diarreicos procedentes de una explotación de la Patagonia 
argentina 
Mercado et 
al., 2004 
 
Virus en crías de llamas y alpacas diarreicas de uno a siete 
meses de edad (Laboratorio de Diagnóstico Veterinario de la 
Universidad de Oregón, 1999-2002) (45 casos) 
Cebra et al., 
2003 
Coronavirus   
 
En crías de llamas y alpacas con diarrea en el primer mes de 
vida y hasta los 7 meses en brotes en los que también estaban 
implicados adultos. (Laboratorio de Diagnóstico Veterinario 
de la Universidad de Oregón, 1999-2002). 42% de las 
muestras crias diarreicas 
Cebra et al., 
2003 
 En crías de llamas y alpacas con diarrea menores de 4 meses 
de edad en muestras analizadas en la Universidad Estatal de 
Whitehead y 
Anderson, 
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Ohio (1999-2004) (nº de muestras 55 casos) 2006 
 En crías de alpacas con diarrea de 8 a 18 días de edad en análisis por microscopía electrónica en Oregón 
Waitt et al., 
2008 
Estirpes de E. 
coli productoras 
de diarrea 
  
 E. coli toxigénicas en ratas, conejos y en crías de alpacas en el campo 
Ramírez et 
al., 1985 
 
ECEH del serotipo O26:H11 (stx y eae positivos por PCR) en 
un guanaco con diarrea de dos meses de edad en una estación 
experimental en Argentina 
Mercado et 
al., 2004 
 
Probable ECEP: colonización bacteriana multifocal con 
bacterias similares morfológicamente a E. coli de adhesión y 
borrado en dos alpacas diarreicas de 4 y 5 semanas infectadas 
con C. parvum en Inglaterra  
Twommey et 
al., 2008 
Cryptosporidium   
 Varios casos clínicos en llamas y alpacas  
 No se detectó en 354 llamas de 33 explotaciones de edades entre tres semanas y 23 años analizadas en California 
Rulofson et 
al., 2001 
 
En crías de llamas y alpacas con diarrea menores de 7 meses 
de edad diarreicas remitidas al Laboratorio de Diagnóstico 
Veterinario de la Universidad de Oregón (1999-2002). 
Frecuencia de detección 9% 
Cebra et al., 
2003 
 
En crías de llamas y alpacas con diarrea menores de 4 meses 
de edad en muestras analizadas en la Universidad Estatal de 
Ohio (1999-2004) (nº de muestras 55 casos). Frecuencia de 
detección 25,9% 
Whitehead y 
Anderson, 
2006 
 
En crías de llamas y alpacas con diarrea en Laboratorios de 
Diagnóstico Veterinario en Inglaterra y Gales entre 1999 y 
2005 (nº de muestras 136). Frecuencia de detección 8,8% 
citado en 
Twommey et 
al., 2008) 
 En dos alpacas con diarrea de 4 a 5 semanas de edad en Inglaterra en coinfección con posible ECEP 
Twommey et 
al., 2008 
 En crías de alpacas con diarrea de 8 a 18 días de edad en Oregón 
Waitt et al., 
2008 
 En crías de alpacas en Reino Unido, lesiones de adhesión y borrado 
Foster et al., 
2008 
Coccidios   
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 Brote de coccidiosis en alpacas de 25-35 días en una explotación en Perú 
Rosadio y 
Ameghino, 
1994 
 Eimeria spp. en el 13 % de las crías de llamas y alpacas con diarrea de 21-60 días de edad en Oregón 
Cebra et al., 
2003 
 Eimeria spp. en el 12 % de las crías de llamas y alpacas con diarrea de 21-104 días de edad en Ohio 
Whitehead y 
Anderson, 
2006 
 Ooquistes de Eimeria spp. en CSA sanos en Estados Unidos 
Schrey et al., 
1991; 
Jarvinen et 
al., 1999 
 
E. macusaniensis en el 88,3 % y E. ivitaensis en el 5,2% de 
explotaciones de llamas en el norte de Argentina. En las 
especies silvestres vicuña y guanaco la prevalencia de E. 
macusaniensis fue menor (14,3% y 25,0%, respectivamente) y 
no se detectó E. ivitaensis 
Cafrune et 
al., 2009 
 
Cocidiosis atípica en una alpaca y una llama adultas con 
pérdida crónica de peso y con diagnóstico negativo por 
flotación fecal de ooquistes de Eimeria 
Chirgewe et 
al., 2007 
Giardia   
 Primera descripción de la infección en llamas Kiorpes et a., 1987 
 En el 18 % de las crías de llamas y alpacas con diarrea de 10 a 120 días de edad en Oregón 
Cebra et al., 
2003 
 En el 32,8% de las crías de llamas y alpacas con diarrea de 7 a 120 de edad en Ohio 
Whitehead y 
Anderson, 
2006 
 Eliminación fecal de ooquistes en el 3,4% de llamas asintomáticas siendo más frecuente en crías que en adultos 
Rulofson et 
al., 2001 
 
NEUMONÍAS AGUDAS 
La mortalidad de las crías de CSA domésticos por neumonía en el altiplano peruano 
varían entre el 2 y el 27% tanto en alpacas como en llamas (Ramírez, 1991). Los procesos 
neumónicos en los animales neonatos y en los jóvenes son consecuencia de la interacción de 
múltiples factores. Además de agentes infecciosos, intervienen en su desarrollo factores del 
hospedador y del medio ambiente, fundamentalmente aquéllos que determinan un bajo nivel 
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de inmunidad en los animales. Los agentes infecciosos incluyen virus y bacterias. En los 
CSA, y en las alpacas en particular, los escasos datos sobre la participación de los distintos 
agentes infecciosos causales de estos procesos proceden de estudios de seroprevalencia.  
Mannheimia haemolytica es el principal agente etiológico de la pasteurelosis 
neumónica en el ganado ovino y bovino (Gilmour y Gilmour, 1989; Rice et al., 2008).  
Numerosos virus y otras bacterias pueden intervenir en la etiología de los procesos 
neumónicos. Se considera que las infecciones víricas, al igual que el estrés y factores 
ambientales, actúan disminuyendo las defensas de los animales y facilitando el acceso de M. 
haemolytica al pulmón. 
M. haemolytica se aisló de un absceso laríngeo en una cría de alpaca de 10 días de 
edad en la examen post mortem en la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Glasgow 
(Dwan et al., 2008). También se ha descrito el aislamiento de M. haemolytica de un caso de 
bronconeumonía asociada a Herpesvirus bovino tipo 1 en una llama adulta en Estados Unidos 
(Williams et al., 1991).  
Estudios serológicos han demostrado la exposición de los camélidos sudamericanos a 
virus Parainfluenza 3, virus de la Diarrea Vírica Bovina, Herpesvirus Bovino tipo I, virus 
Respiratorio Sincitial Bovino y virus Influenza tipo A (Rivera et al, 1987; Rosadio et al., 
1993, Galbreath, et al., 1994; Puntel et al., 1999). En alpacas y llamas en Perú también se han 
detectado anticuerpos frente a Mycoplasmas spp. (Hung et al., 1991). 
Los factores de riesgo de aparición de procesos neumónicos son todos aquellos que 
determinan una disminución de las defensas de los animales, facilitando de ese modo el 
acceso y colonización del pulmón por M. haemolytica y otras bacterias. En un estudio sobre la 
morbilidad y mortalidad predestete en granjas de llamas y alpacas en Ohio (EEUU) los 
problemas respiratorios fueron poco frecuentes como evento primario (3,8%) pero fueron la 
segunda causa de morbilidad en los animales que tuvieron un segundo episodio de 
enfermedad (Sharpe et al, 2009). En el altiplano andino es frecuente la aparición de brotes 
neumónicos en los meses de septiembre y octubre, coincidiendo con la separación de 
animales jóvenes de sus madres (destete) y el inicio de la esquila de algunos animales 
jóvenes.  Este manejo condiciona situaciones de estrés en las crías y desencadena brotes de 
neumonías en estos animales. 
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CONCLUSIONES 
Una de las principales limitaciones a la producción de estos CSA es la elevada mortalidad de 
las crías que origina la pérdida de unidades productivas tanto para el autoconsumo como para la 
comercialización. Las principales causas de mortalidad neonatal de las alpacas criadas por los 
pequeños productores son las enfermedades infecciosas y el manejo inadecuado. La investigación en 
los aspectos fundamentales de la sanidad de estos animales y la capacitación de los productores son 
esenciales para reducir la mortalidad neonatal y garantizar la seguridad alimentaria de las 
comunidades andinas. 
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